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ェスタンブロットにより、MKN7 細胞が CLIC3 を発現することが示されたが、他の胃癌
細胞株では明らかな発現は見られなかった。また、MKN7 細胞において CLIC3 は部分的
に原形質膜に局在していた。そこでパッチクランプホールセル記録法を用いて電気生理学
的解析を行った結果、MKN7 細胞において外向き整流性 Cl-電流が観測された。この電流
は Cl-チャネル阻害剤である NPPB 処理により有意に減少した。 





























進することで生命予後を増悪させ (7)、Ca2+依存性 Cl-チャネルである transmembrane 
protein 16A (TMEM16A)の高発現も腫瘍浸潤を促進することで生命予後を増悪させる 
(8)。また、chloride intracellular channel 1 (CLIC1)の高発現は、リンパ節転移やリンパ
管侵襲、また病理学的臨床病期と強い相関を示すことが報告されている (9)。 
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4. 考察 
 
非公表。 
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総括 
 
本研究では、CLIC3 が胃癌細胞の原形質膜において Cl-チャネルとして機能することを
見出した。CLIC3 の発現が低下による胃癌細胞内 Cl-濃度の変動が、胃癌細胞の増殖能を
亢進することで、腫瘍学的因子としての壁深達度の進展、また胃癌患者の生命予後の増悪
に寄与する可能性が示唆された。今後、胃癌における CLIC3 発現制御機構を解明するこ
とで、新たな胃癌制御法の開発につながるものと期待される。 
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